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Influence du climat 
sur la survenue
des épidémies de méningite
en Afrique de l’ouest
Benjamin Sultan
> La méningite cérébro-spinale affecte
l’Afrique sahélienne depuis des siècles,
mais alors qu’avant les années 1980 elle
touchait cette région de manière irrégu-
lière, elle y est depuis devenue endé-
mique. Dans les décennies 1980 et 1990,
l’Organisation mondiale de la santé
(OMS) a enregistré entre 25000 et
200 000 cas par an, dont environ 10% de
cas mortels [1]. La méningite cérébro-
spinale est donc devenue un problème de
santé publique particulièrement impor-
tant dans une région parmi les plus
pauvres du monde et déjà affectée par la
diminution de la pluviométrie depuis la
fin des années 1970. 
La méningite cérébro-spinale est une
infection causée par la bactérie
Neisseria meningitidis, très contagieuse
et dont la transmission s’effectue par
voie aérienne. Une combinaison de
conditions favorables (relevant de l’en-
vironnement, de l’hôte et du micro-
organisme) est probablement nécessaire
pour que survienne une épidémie [2]. La
réceptivité immunologique de la popula-
tion (peut-être due à la perte de l’immu-
nité de groupe vis-à-vis de la souche
prévalente), un niveau socio-écono-
mique bas, la transmission d’une souche
virulente et un contexte climatique par-
ticulier (saison sèche, tempêtes de
sable) ont été identifiés comme les
conditions les plus importantes. Parmi
ces conditions favorables, le facteur cli-
matique joue un rôle non négligeable
dans la chronologie de l’épidémie, qui
démarre en février pour disparaître au
mois de mai, et dans sa circonscription
géographique dans la « ceinture de la
méningite » située entre 10°N et 15°N
[1, 3, 4]. En effet, la partie soudano-
sahélienne de l’Afrique est soumise à
l’alternance d’une saison sèche en hiver,
dominée par des vents secs du nord,
l’Harmattan, et une saison humide de
mousson en été. Le contexte climatique
caractéristique de l’hiver des régions
sahéliennes présente des conditions
favorables au développement de la
méningite: alors que la sécheresse et les
vents forts, chargés de poussières, peu-
vent stimuler l’invasion du méningo-
coque en lésant directement la barrière
muqueuse ou en inhibant les défenses
immunitaires de surface, l’humidité du
printemps et des latitudes guinéennes
réduisent considérablement le risque de
transmission [5]. Cependant, bien que
l’influence globale du climat sur l’épidé-
mie soit indiscutable, les effets de la
variabilité climatique sur la dynamique
épidémique sont encore mal connus du
fait d’emboîtement de phénomènes
d’échelles distinctes, d’interactions
avec des facteurs biologiques (immu-
nité, fragilité de l’organisme…), démo-
graphiques et socio-économiques.
Des travaux récents ont montré le rôle
important joué par le climat sur la dyna-
mique spatiale et temporelle de plu-
sieurs maladies infectieuses [6, 7].
Cependant, la mise en évidence de cet
impact nécessite de faire la part entre
l’hétérogénéité locale et le «forçage» à
grande échelle dans la dynamique de la
maladie [8]. L’agrégation des données
locales est un moyen simple pour extraire
la variabilité liée à la grande échelle tout
en lissant l’hétérogénéité locale. C’est
l’idée directrice de notre étude: montrer
comment des phénomènes à grande
échelle comme les modulations de
l’Harmattan sur l’ensemble du Mali peu-
vent contribuer à la dynamique tempo-
relle de l’épidémie à l’échelle nationale
même si cette analyse agrégée au niveau
national ne prend pas en compte des
variations à des échelles plus fines.
Cette étude repose sur des variables
atmosphériques issues des ré-analyses
produites par le National Center for
Environmental Prediction et le National
Center for Atmospheric Research [9], et
sur des données épidémiologiques pro-
venant de relevés hebdomadaires établis
par l’OMS au Mali, entre 1994 et 2002.
Des indices atmosphériques synthé-
tiques ont été établis à partir d’une ana-
lyse en composante principale (ACP) sur
la vitesse du vent en surface entre 1994
et 2002; ces indices ont ensuite été mis
en parallèle avec les données de ménin-
gite cérébro-spinale au Mali. Pour cha-
cune des neuf années, le maximum
hivernal de l’Harmattan, défini en consi-
dérant la semaine où l’indice de vent est
le plus élevé, correspond à la sixième
semaine de l’année (entre le 7 et le 15
février). On observe un synchronisme
entre l’évolution temporelle de l’indice
atmosphérique et la progression de
l’épidémie dont le démarrage coïncide
avec la semaine du maximum hivernal de
l’Harmattan (coefficient de corrélation:
0,92). Des résultats similaires ont été
obtenus en utilisant les températures et
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l’humidité de surface pour la construc-
tion des indices atmosphériques [10].
Ces résultats, associant sciences du cli-
mat et de la santé, permettent d’envisa-
ger la mise en place d’outils de sur-
veillance épidémiologique afin d’antici-
per la survenue des épidémies de ménin-
gite dans cette région d’Afrique de
l’ouest et tenter de limiter leur impact.
Cependant, ces résultats ne permettent
pas d’appréhender une éventuelle rela-
tion entre l’intensité de l’hiver et l’am-
pleur de l’épidémie. De plus, le modèle
climatique utilisé se fondant sur une
période de seulement neuf années,
d’éventuelles variations importantes du
climat ou des épidémies à plus grande
échelle de temps ne peuvent pas être
prises en compte. Ce modèle devra par
conséquent être testé sur des périodes
plus longues et à une échelle spatiale
plus fine, afin d’étudier plus précisément
ces variations et leur impact sur l’évolu-
tion de la maladie à l’intérieur du terri-
toire malien. Le projet AMMA (analyse
multidisciplinaire de la mousson afri-
caine) et ses campagnes de mesures
destinées à recueillir des mesures rela-
tives, notamment au climat et à la santé
en Afrique de l’ouest, devraient favoriser
l’extension et la continuité de ces tra-
vaux dans une perspective de santé
publique. ◊
Influence of climate
upon the meningitis onset
in West Africa
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> Les maladies articulaires telles que l’ar-
throse sont la conséquence de processus
mécaniques et biologiques qui concou-
rent à la rupture de l’homéostasie du car-
tilage et, à terme, à la dégradation de la
fonction articulaire et de ses propriétés
biomécaniques (Figure 1). Les arthropa-
thies touchent plus de 900 000 personnes
dans le monde chaque année, et ont un
coût important que l’on estime à plus de
trois billions d’euros. Ces maladies, à la
fois chroniques et évolutives, ont une
prévalence élevée chez les sujets âgés.
Elles altèrent considérablement la qua-
lité de vie et sont une des principales
causes de consultation médicale, de
consommation médicamenteuse et d’in-
validité. 
Il n’existe pas actuellement de traite-
ment efficace des lésions dégénératives
du cartilage. La mise en place de pro-
thèses représente le stade ultime de
traitement de l’arthrose et les approches
pharmacologiques proposées sont limi-
tées. Un éventail de substances pharma-
cologiques (anti-inflammatoires, antal-
giques) est utilisé pour soulager les
symptômes de la maladie (inflamma-
tion, douleur), mais ces
prescriptions convention-
nelles ne permettent pas
d’arrêter sa progression.




ques, qui limitent leur uti-
lisation chronique. Dans ce
contexte, les approches de bio-ingénie-
rie tissulaire ouvrent des perspectives
alternatives intéressantes dans le
domaine de la réparation du cartilage,
tissu incapable de se régénérer sponta-
nément.
La perte d’homéostasie du cartilage est
provoquée principalement par une pro-
duction locale de cytokines pro-inflam-
matoires telles que l’interleukine-1 
(IL-1), par les chondrocytes et les syno-
viocytes qui favorise à la fois la dégrada-
tion des constituants matriciels et l’inhi-
bition de leur biosynthèse (Figure 1).
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